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rEVISIÓN
Introducción
El fenotipo de un trastorno de la conducta alimen-
taria (TCA) puede variar con su evolución e incluso 
orientar a un nuevo diagnóstico [1]. Actualmente, 
se considera que es precisa la suma de factores bio-
lógicos, psicológicos y ambientales para dar origen 
y mantener un TCA [2], igual que en otras enfer-
medades neurobiológicas como la esquizofrenia, el 
trastorno bipolar o el autismo [3]. Durante años se 
han buscado marcadores biológicos de la enferme-
dad [4], que la precedan y predigan. Estos endofe-
notipos están configurados por las causas genéticas 
y ambientales de la enfermedad y su estudio permi-
te comprender mejor su base biológica. Para que 
un marcador biológico sea considerado endofenoti-
po, ha de reunir una serie de características [5]: ser 
medible, hereditario, y encontrarse en pacientes 
con y sin enfermedad activa y en familiares de pri-
mer grado no afectos por la enfermedad. Y puede 
tener una naturaleza anatómica, electrofisiológica, 
metabólica o neuropsicológica [6]. La disfunción 
ejecutiva se ha identificado como endofenotipo en 
la esquizofrenia [7], el trastorno bipolar [8], el tras-
torno por déficit de atención/hiperactividad [9] y el 
consumo crónico de cocaína [10], estando presente 
en sus familiares de primer grado [11,12]. En el TCA, 
diversos estudios la han identificado como un posi-
ble endofenotipo [13,14]. 
Entendemos por función ejecutiva la serie de 
procesos cognitivos que sustentan el control cons-
ciente del pensamiento y la conducta, y con los que 
se elaboran estrategias para resolver problemas de 
forma eficaz y creativa. Anatómicamente, se corres-
ponden a dos circuitos de la corteza prefrontal: el 
dorsolateral, que rige las funciones metacognitivas 
de la memoria de trabajo, la flexibilidad cognitiva y 
la atención selectiva; y el ventromedial, que contro-
la las funciones emocionales implicadas en la toma 
de decisión. Según Tirapu y Luna [15], las funcio-
nes ejecutivas están formadas por estructuras neu-
rológicas compartimentadas, interconectadas y je-
rarquizadas. 
Cada día más, los estudios de TCA se centran en 
analizar alteraciones neuropsicológicas de tipo eje-
cutivo, permitiendo plantear nuevos abordajes tera-
péuticos y preventivos [16]. Las más estudiadas son 
las funciones emocionales [17] y las metacognitivas, 
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representadas por la flexibilidad cognitiva (set shif ­
ting) y la coherencia central (central coherence). 
La flexibilidad cognitiva es la capacidad de adap-
tar las estrategias para resolver un problema de la 
forma más adecuada, empleando la memoria de 
trabajo, la inhibición o la atención [18]. La coheren-
cia central es la capacidad de integrar y procesar la 
información global de un contexto, en lugar de cen-
trarse en sus detalles individuales, y utiliza funcio-
nes como la memoria visual y el razonamiento abs-
tracto [19]. 
La tabla muestra distintas pruebas utilizadas en 
la evaluación neuropsicológica de los pacientes con 
TCA.
Objetivo
Nuestro trabajo pretende revisar y discutir estudios 
publicados en los últimos 10 años que analizan al-
teraciones neuropsicológicas en TCA, intentando 
descubrir alteraciones neuropsicológicas específi-
cas de estos procesos y comprobar si presentan una 
carga neurobiológica comparable a la de otras en-
fermedades. 
Desarrollo
Realizamos una búsqueda inicial utilizando las ba-
ses de datos Medline y PsycINFO de los términos 
‘eating disorders’, ‘neuropsychology’, ‘bulimia nervo­
sa’ (BN), ‘anorexia nervosa’ (AN), ‘binge­eating di­
sorder’, ‘set shifting’, ‘central coherence’, ‘executive 
dysfunction’ y sus correspondencias en castellano, 
cruzando los términos de búsqueda en los últimos 
10 años. 
Revisamos los resúmenes de las 245 publicacio-
nes obtenidas, desechando casos clínicos aislados, 
estudios duplicados, centrados en otras patologías 
o carentes de grupo control, e incluyendo un resu-
men reciente de un artículo pendiente de publica-
ción, estudios de neuroimagen y trabajos de escasa 
muestra o representatividad estadística. Esto con-
dujo a la revisión final de 41 trabajos: 17 en AN, 
cinco en BN, seis en TCA no especificado (TCANE) 
y 13 en pacientes con AN y BN.
Estudios en anorexia nerviosa 
De los 17 trabajos analizados, el más antiguo es el 
de Fassino et al [20], un estudio transversal de 2002 
en un grupo de 20 pacientes con AN restrictiva 
(AN-R) que ya evidencia la alteración de la flexibili-
dad cognitiva y del control inhibitorio empleando 
el test de Stroop y el Wisconsin Card Sorting Test 
(WCST). Estas alteraciones se encontraban tam-
bién en pacientes con trastorno obsesivo compulsi-
vo y no dependían de los valores encontrados en el 
índice de masa corporal o el Eating Disorder Inven­
tory, lo cual orienta más a su categorización como 
rasgo de la enfermedad. En el mismo año, un 
e studio [21] con 30 AN activas, 16 AN en remisión 
(AN-rec) y 23 controles sanos reflejó una alteración 
significativa de la flexibilidad cognitiva sólo en pa-
cientes con la enfermedad y no en el grupo control. 
Estos resultados son similares a los que encontra-
ron Tchanturia et al [22] en un estudio longitudinal 
con 20 pacientes con AN-R, 14 con AN purgativa 
(AN-P) y 18 con AN-rec, donde apareció también 
una alteración significativa de la flexibilidad cogni-
tiva independiente del índice de masa corporal, 
pero asociada a los rasgos obsesivos de la persona-
lidad en el Maudsley Obsessive­Compulsive Inven­
tory. Wilsdon y Wade [23], en un estudio transversal 
con 20 AN, 20 controles con rasgos obsesivos y 20 
controles sanos, señalaron alteraciones de la función 
ejecutiva en la AN y en los sujetos con rasgos obse-
sivos, especialmente del error perseverante. 
En 2005, Holliday et al [24] investigaron a 47 en-
fermas de AN, 47 hermanas respectivas y 47 con-
troles sanos, y encontraron un mayor grado de rigi-
dez cognitiva en los pacientes y familiares. La flexi-
bilidad cognitiva se estudió mediante los tests Brix­
ton Task y Cat­Bat Task. Más recientemente, otro 
estudio transversal [25] que incluyó a 153 pacientes 
con AN y 28 familiares de primer grado amplió las 
funciones analizadas a flexibilidad cognitiva y co-
herencia central, evidenciado alteraciones en am-
bos grupos e independientes de los niveles de an-
siedad, depresión o el estado nutricional. Sin em-
bargo, otro trabajo con 35 AN hospitalizadas y 45 
controles sanos [26] señaló que el aumento de peso 
de las pacientes mejora la función ejecutiva, la me-
moria de trabajo y la fluencia verbal.
Gillberg et al [27,28] evaluaron en un estudio 
longitudinal a 51 pacientes con AN al inicio, 10 y 18 
años después del comienzo de la enfermedad. No 
encontraron alteraciones de la flexibilidad cogniti-
va, pero todas las pacientes presentaban una débil 
coherencia central mantenida en el tiempo. López 
et al [29] también encontraron alteración de la co-
herencia central en 42 pacientes con AN compara-
das con 42 controles sanos. 
Chui et al [30] analizaron 54 pacientes con AN-R 
y 12 con AN-P, señalando alteraciones de la función 
ejecutiva que dependían del estado nutricional, los 
niveles de cortisol y la amenorrea, y evidenciando 
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Tabla. Principales baterías de exploración neuropsicológica utilizadas en los trastornos de la conducta alimentaria.
Función explorada realización del test Aplicación
Subtest de dígitos  
de la WAIS-III [63]
Memoria operativa
El sujeto tiene que repetir una secuencia de números  
en el mismo orden en que se le comunica
AN [27,28,58] 
BN [40,47,58] 
TCANE [40,47,58]
Trail Making Test  
A y B [64]
Flexibilidad cognitiva
El sujeto tiene que juntar mediante un trazado una serie 
secuencial de números (parte A) alternados con letras  
(parte B)
AN [22,25,33,34,43,44,52] 
BN [40,43,44,52] 
TCANE [56,59,61]
Paradigma  
de Stroop [65] 
Impulsividad,  
flexibilidad cognitiva
Hay varias versiones según se utilicen como estímulos  
cartas, palabras, colores o imágenes
AN [20,31] 
BN [38,39] 
TCANE [61]
Wisconsin Card  
Sorting Test [66] 
Flexibilidad cognitiva
El sujeto tiene que descubrir el criterio de clasificación 
subyacente a la hora de emparejar una serie de tarjetas  
y cambiar el criterio tras estímulo del examinador
AN [20,23,25,27,32,33,34, 
      35,46,52] 
BN [38,40,46,52] 
TCANE [56,61]
Gambling Task [67] Toma de decisiones
Se tiene que ganar dinero jugando con cuatro barajas de 
cartas; con dos barajas se gana mucho rápidamente pero  
a largo plazo se pierde más dinero, mientras que con las 
otras dos barajas la ganancia a largo plazo es mayor
AN [34,50,55] 
BN [50,55] 
TCANE [60]
Brixton Task [68] Flexibilidad cognitiva
Se presenta una secuencia de círculos donde uno cambia  
de posición. El sujeto tiene que predecir la posición
AN [22,24,43,52,58] 
BN [43,52,58] 
TCANE [40,47,56,58]
Cat-Bat Task [28] Flexibilidad cognitiva
Se presentan dos secuencias escritas en las cuales  
en la primera falta la letra ‘c’ y en la segunda la ‘b’  
para acabar las frases
AN [22,24,43] 
BN [43] 
TCANE [56]
Uses for Common  
Objects Test [69]
Flexibilidad cognitiva
El sujeto ha de pensar en todos los posibles usos  
de objetos que se presentan secuencialmente
AN [23]
Fixed Set  
Paradigm [70] 
Percepción  
visuoespacial
Los sujetos tienen que reconocer las dimensiones  
de unas bolas que se presentan en varias secuencias
AN [42,52] 
BN [42,52] 
TCANE [56]
Figura de rey [71] Coherencia central Copia directa y recuerdo de una figura compleja
AN [25,29,51,54] 
BN [37,51,54]
Subtest de cubos  
de la WAIS-III [63]
Coherencia central
Reproducción de una serie de figuras geométricas  
mediante el uso de cubos
AN [27,28,58] 
BN [40,47,58] 
TCANE [40,47,58]
Subtest de figuras 
incompletas de la  
WAIS-III [63] 
Coherencia central
El sujeto tiene que reconocer el detalle que falta  
en una serie de imágenes
AN [27,28,58] 
BN [40,47,58] 
TCANE [40,47,58]
Embedded Figure  
Test [72]
Coherencia central
El sujeto tiene que encontrar 12 figuras escondidas  
en unas más complejas
AN [25,29,51,54] 
BN [37,51,54]
Sentence Completion  
Task [73]
Flexibilidad cognitiva
Hay que completar unas frases, teniendo que elegir  
entre dos finales que entran en contradicción entre sí
AN [29,51] 
BN [37,51]
Homograps Reading  
Test [74]
Coherencia central
Se trata de leer unas frases en las cuales aparece una 
palabra con dos significados: el sujeto tiene que elegir  
el significado apropiado para el contexto global
AN [29,51] 
BN [37,51]
Matching Familiar  
Figures Test [75]
Impulsividad,  
control inhibitorio
El sujeto tiene que acoplar entre sí imágenes  
muy parecidas, pero sólo una es igual
AN [48] 
BN [48]
BD [76] Coherencia central
El sujeto tiene que reproducir figuras complejas  
presentadas por ordenador con nueve cubos de madera
AN [25,51] 
BN [51]
AN: anorexia nerviosa; BD: Figure Test Segmented and Segmented Block Design; BN: bulimia nerviosa; TCANE: trastorno de la conducta alimentaria no espe-
cificado; WAIS-III: Wechsler Adult Intelligence Scale.
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un aumento de los ventrículos laterales del cerebro, 
que mejoraba con la recuperación ponderal. Otro 
estudio transversal [31] evaluó con resonancia mag-
nética funcional la asociación entre alteraciones 
morfológicas cerebrales y disfunción ejecutiva en 
15 pacientes con AN y 15 controles sanos. Las pa-
cientes presentaban un peor rendimiento cognitivo 
asociado a una hipoactivación del flujo talámico, 
cingulado anterior y cerebeloso. Nakazato et al [32, 
33] no encontraron asociación entre las alteracio-
nes de la función ejecutiva y los niveles del factor 
neurotrófico derivado del cerebro y el glutamato 
sérico en pacientes con AN. 
La alteración de la función ejecutiva ha sido re-
lacionada también con los niveles de depresión y 
los años de escolarización [34]. Se han descrito su-
tiles alteraciones de la flexibilidad cognitiva, la co-
herencia central, el aprendizaje inductivo y la toma 
de decisión en AN por otros autores [35,36].
Estudios en bulimia nerviosa
Los cinco estudios trasversales encontrados para 
BN son de cuño más reciente. López et al [37] eva-
luaron 42 pacientes con BN y 42 controles sanos, 
encontrando alterada la coherencia central, y una 
asociación positiva con niveles de ansiedad en BN. 
Álvarez et al [38] también encontraron una altera-
ción de la flexibilidad cognitiva al aplicar el WCST y 
el test de Stroop a 15 pacientes con BN, 15 con lu-
dopatía y 15 controles sanos, pero compartida en 
los grupos con BN y ludopatía. Las pacientes con 
BN presentaban más errores no perseverativos en el 
WCST. Otro trabajo [39] que confrontó a 18 pacien-
tes con BN y 18 controles sanos demostró un sesgo 
de atención hacia las palabras relacionadas con la 
comida en la BN, pero no una alteración significati-
va de la flexibilidad cognitiva. Galderisi et al [40], en 
83 pacientes con BN y 77 controles sanos, no encon-
traron diferencias en el funcionamiento cognitivo, 
la flexibilidad cognitiva o la coherencia central. 
Cualquier alteración encontrada en la BN dependía 
más de los niveles de depresión, de cortisol y de los 
rasgos de personalidad. El quinto estudio exploró 
funciones emocionales de la corteza ventromedial 
implicadas en la toma de decisión [41] en 14 pacien-
tes con BN y 14 controles sanos. Las pacientes to-
maban decisiones más arriesgadas en relación con 
alteraciones de la función ejecutiva metacognitiva.
Estudios en bulimia y anorexia nerviosa
Tchanturia et al compararon en 2001 [42] la altera-
ción de la flexibilidad cognitiva de 15 pacientes con 
AN-R, 15 con BN y 28 controles sanos, encontran-
do en los TCA una alteración significativa, mayor 
en las pacientes con AN. Tchanturia et al evaluaron 
posteriormente [43] diferencias en la alternancia, la 
flexibilidad mental, la perseverancia y las alteracio-
nes perceptuales entre 34 pacientes con AN y 19 
con BN, encontrando una alteración de la alternan-
cia y las alteraciones perceptuales en la AN y de la 
flexibilidad cognitiva en la BN. Kim et al [44] con-
firmaron la presencia de alteraciones de la flexibili-
dad cognitiva en TCA comparando 40 pacientes 
con AN, 28 con BN y 34 controles sanos. En este 
estudio, la alteración de la flexibilidad cognitiva es-
taba influenciada por los niveles de depresión, pero 
no por los niveles de ansiedad ni se asoció al genoti-
po Val158Met de la catecol-O-metiltransferasa [45], 
en contra de la hipótesis de los autores. Un estudio 
[46] más numeroso con 343 TCA y 199 controles 
sanos confirmó la alteración de la flexibilidad cog-
nitiva en los TCA.
Galderisi et al [47] comunicaron alteraciones de 
la flexibilidad cognitiva y de la coherencia central 
en 14 pacientes con AN y 31 con BN, aparentemen-
te influenciadas por los niveles de cortisol y dehi-
droepiandrosterona. Southgate et al [48] evaluaron 
la percepción visual basada en detalles y la impulsi-
vidad de 20 pacientes con AN, 14 con BN y 26 con-
troles sanos, encontrando una coherencia central 
significativamente menor en sólo en la AN. Bosanac 
et al [49] también analizaron 28 pacientes con AN, 
14 con BN y 26 controles sanos, aplicando una eva-
luación neuropsicológica informatizada de la ‘me-
moria de trabajo’ (coherencia central), ‘velocidad de 
recuerdo mnémico’ (flexibilidad cognitiva) y ‘poder 
atencional’ (flexibilidad cognitiva). No encontraron 
alteraciones de la coherencia central, pero sí de la 
flexibilidad cognitiva en la BN y la AN activa. Las 
pacientes con BN presentaban, además, una altera-
ción del recuerdo diferido de palabras. Liao et al 
[50] analizaron las alteraciones de la función ejecu-
tiva de la toma de decisión en 26 pacientes con BN 
y 29 con AN, y resultaron depender de los rasgos 
obsesivos encontrados. 
En pacientes en remisión clínica (14 con AN-R, 
21 con AN-P y siete con BN) y 42 controles sanos 
[51] se demostró una alteración significativa de la 
coherencia central similar a la del autismo en pa-
cientes con TCA. En otro estudio [52] que comparó 
16 pacientes con AN-R, 18 con AN-P, 20 BN, 21 
hermanas pareadas y 20 controles sanos, se eviden-
ció una clara alteración de la flexibilidad cognitiva 
en pacientes con TCA, que no fue igualmente en-
contrada en familiares y no apareció en controles 
sanos. Dos estudios más, por el contrario [53,54], 
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confirmaron la alteración de la coherencia central y 
de la flexibilidad cognitiva en pacientes con TCA y 
familiares de primer grado. Uno, con una muestra 
de 270 familiares y controles (35 con AN-R, 33 con 
AN-P, 30 con BN, 30 con AN-rec, 50 familiares pa-
reados y 88 controles sanos), y otro, con una mues-
tra de 266 sujetos entre TCA, familiares y controles.
El único estudio claramente negativo encontra-
do fue el de Guillame et al [55], que no demostró 
alteración de la función ejecutiva en el Iowa Gam­
bling Task en 87 pacientes con TCA eutímicas y sin 
tratamiento frente a 83 controles sanos. 
Estudios neuropsicológicos en trastornos  
de la conducta alimentaria no especificados
Se han publicado muchos menos trabajos en TCANE 
y la mayoría se centran en el trastorno por atracón. 
Roberts et al [56] evaluaron la flexibilidad cognitiva 
y la coherencia central en 10 de estos pacientes y 50 
sujetos sanos, y encontraron alteraciones al pasar la 
figura de Rey, pero no en el Embedded Figure Test, 
posiblemente por el escaso tamaño muestral. Un 
estudio algo más amplio [57] con 52 TCANE y 44 
controles sanos reflejó alteraciones de la flexibili-
dad cognitiva en la atención a estímulos relaciona-
dos con la imagen corporal, el peso y la comida en 
los enfermos. Otro estudio [58] con 215 pacientes 
con AN, 72 con AN-rec, 69 con BN, 29 con TCANE 
y 216 controles sanos también demostró una altera-
ción de la flexibilidad cognitiva en pacientes con 
AN y TCANE respecto a BN y grupo control. 
Comparando pacientes con atracón y controles 
sanos, Svaldi et al [59] y Davis et al [60] han suge-
rido una alteración en la toma de decisión de los 
pacientes; y Duchesne et al [61] una alteración de 
la memoria de trabajo, la flexibilidad cognitiva y la 
toma de decisiones.
Conclusiones
Nuestro trabajo evidencia que, pese al aumento pro-
gresivo de estudios neuropsicológicos en TCA, aún 
no se ha identificado un endofenotipo que los ca-
racterice. Esto se debe más a la heterogeneidad de 
los trabajos y su carencia de muestra suficiente que 
a la falta de una base científica. Sólo 20 de los 41 
estudios analizados contienen muestras con más de 
30 individuos. Sin embargo, existen indicios sufi-
cientes para pensar que el endofenotipo existe y 
alentar nuevas investigaciones.
Según Gottesman y Gould [5], un endofenotipo 
se caracteriza por:
– Ser medible. Nuestra revisión demuestra que tan-
to la flexibilidad cognitiva como la coherencia 
central pueden evaluarse con una amplia batería 
de pruebas, pero que sería necesaria su estanda-
rización y validación en la población con TCA. 
El grupo londinense del King’s College es un re-
ferente en la unificación de estas pruebas, apare-
ciendo en un 39% de los estudios analizados [62].
– Ser hereditario. Comienzan a realizarse estudios 
genéticos en TCA, pero por ahora carecemos de 
datos suficientes para contestar a esta cuestión.
– Estar presente en pacientes recuperadas. Parece 
que esto ocurre en la AN con distintos paráme-
tros [20-22,24,26,30,49,51,58], aunque muchos 
estudios no coinciden en su definición de pa-
ciente estable e interfieren múltiples factores de 
confusión (rasgos obsesivos [20,21,23,50], nive-
les de depresión o ansiedad [34,37], estado nu-
tricional [26,30,49] o niveles de cortisol [30,40, 
47]). Los rasgos obsesivos de personalidad son 
factores de riesgo para el desarrollo de la AN, y 
los síntomas obsesivos suelen estar presente 
también en la BN, tanto que quizá sean los res-
ponsables de las alteraciones ejecutivas encon-
tradas en los TCA. No obstante, los estudios re-
visados poseen muestras pequeñas y utilizan 
diferentes herramientas para medir la flexibili-
dad cognitiva, imposibilitando obtener conclu-
siones. Otro factor asociado al déficit cognitivo 
ejecutivo es el índice de masa corporal. Pero no 
siempre es suficiente para determinar si una pa-
ciente está desnutrida o si presenta un peor ren-
dimiento cognitivo. Los estudios revisados no 
parean a las pacientes por índice de masa corpo-
ral y aquéllas con AN cronificada suelen presen-
tar un peso inferior a la media. Introducir con-
troles sanos con un índice de masa corporal 
similar al de las pacientes podría ser de utilidad. 
Además, como muchos estudios son transversa-
les, no informan del efecto de la evolución del 
TCA sobre los distintos parámetros. Sólo cuatro 
estudios [22,26-28], todos en AN, de nuestra re-
visión eran longitudinales, y tres informaban de 
las mismas alteraciones en un TCA estabilizado 
o activo, aunque con distinta intensidad;
– Estar presente en familiares de primer grado sin 
enfermedad. Sólo cinco estudios revisados inclu-
yen familiares de pacientes [24,25,52-54] y todos 
reflejaban las mismas alteraciones de la función 
ejecutiva en familiares y pacientes, aunque nue-
vamente variara su intensidad.
Basándonos en todas estas premisas, creemos que 
debe investigarse más profundamente la posibilidad 
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de que las alteraciones de la función ejecutiva repre-
senten un endofenotipo de los TCA. Por ejemplo, 
los primeros estudios realizados se centraban exclu-
sivamente en la AN, para ampliarse luego a la BN y 
sólo recientemente a los TCANE. En nuestra opi-
nión, esto sesga cualquier conclusión obtenida. Mu-
chas pacientes con TCANE se diagnosticarían como 
AN o BN a lo largo de su evolución y habrían sido 
excluidas de los estudios [1]. Por otra parte, los dis-
tintos TCA podrían tener una base diferente. La AN 
se asemeja más a patologías autistas por su perfil es-
quizomorfo, la BN recuerda patologías adictivas por 
su alta impulsividad y los TCANE parecen formas 
menores de la enfermedad y, aunque se incluyan en 
los mismos estudios, deben analizarse por separado 
y, posiblemente, aplicando diversas pruebas. 
La mayoría de las alteraciones neuropsicológicas 
descritas en la bibliografía afectan a la esfera de la 
flexibilidad cognitiva y, aunque son más frecuentes 
en la AN, no son específicas de ella y se han descri-
to en otras patologías psiquiátricas graves [7-12]. Esto 
podría apoyar la diferencia entre AN y BN como 
entidades diferentes.
A nuestro criterio, la investigación neuropsicoló-
gica en TCA debería siempre intentar unificar los 
diseños y las pruebas realizadas, tener un carácter 
longitudinal y a ser posible prospectivo, aplicarse a 
pacientes con AN, BN y TCANE, familiares y con-
troles sanos, y detallar claramente la psicopatología 
ansiosa, depresiva y obsesiva de las pacientes, su co-
ciente de inteligencia y sus rasgos de personalidad.
Creemos que los datos revisados sugieren que 
las alteraciones neuropsicológicas de tipo ejecutivo 
pueden ser endofenotipos de los TCA, y especial-
mente de la AN.
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Are the neuropsychological alterations in eating disorders endophenotypes of the disease?  
Review and state of the art
Introduction. Recent studies have shown that alterations to the executive cognitive functions may be endophenotypes of 
eating disorders.
Aim. To perform a critical review of the literature on neuropsychological alterations in patients with eating disorders and 
their first-degree relatives.
Development. We review the papers written in English and in Spanish indexed in Medline and PsycINFO over the last 10 
years. We included abstracts of papers that have still not been published and search terms were crossed. Excluding some 
isolated clinical cases, we obtained 41 studies on patients with anorexia nervosa (n = 17), bulimia nervosa (n = 5), both 
(n = 13) or a non-specific eating disorder (n = 6).
Conclusions. The studies reviewed display important limitations due to their heterogeneous methodology and small 
samples, which give rise to contradictory results. Most of them were conducted on anorexia nervosa. Cognitive rigidity 
seems to be more frequent in patients with anorexia and their relatives, and alterations in decision-making or central 
coherence is more often found in bulimia nervosa. There is evidence suggesting that the neuropsychological alterations 
found in eating disorders are endophenotypes of the disease.
Key words. Anorexia nervosa. Bulimia nervosa. Central coherence. Eating disorder not otherwise specified. Executive 
dysfunction. Set shifting.
